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Points Forts a comprendre 


• L’ ischemie aigue, urgence vasculaire imperieuse, 
met en jeu le pronostic du membre, et parfois, 
surtout en cas de retard therapeutique, 

le pronostic vital. Le diagnostic repose 
sur la clinique, demande une enquete etiologique 
orientee par l’anamnese, et une therapeutique 
d’emblee adaptee en milieu hospitalier : 
traitement anticoagulant toujours et le plus 
souvent un geste de revascularisation, endovas- 
culaire ou chirurgical. 

• L’insuffisance circulatoire aigue est responsable 
d’une souffrance tissulaire qui evolue 

en 2 stades : ischemie-souffrance reversible, 
ischemie-lesion irreversible qui peut s’installer 
en 6 h, dans les conditions les plus defavorables. 
Sa tolerance est fonction d’un certain nombre 
de parametres : siege de 1’ occlusion, etendue 
des lesions arterielles prealables, developpement 
de la circulation collateral, anomalies 
de l’hemostase et debit systemique dont depend 
l’extension de la thrombose. 

• L’ischemie aigue s’oppose sans confusion 
possible a l’ischemie critique chronique, 

qui est caracterisee par des douleurs de decubitus, 
des troubles trophiques et une gangrene. 

• Les causes les plus frequentes sont l’embolie 
d’origine cardiaque et la thrombose sur artere 
atheromateuse. La reconnaissance de causes plus 
rares peut imposer leur traitement urgent specifique. 


Etiologie 

Occlusions non atheromateuses 

1. Embolie d’origine cardiaque 

Les troubles du rythme ou de la conduction cardiaque, 
les valvulopathies, les anomalies des cavites cardiaques 
(myxome, anevrisme, hypokinesie) peuvent se compliquer 
d’embolies peripheriques. En cas de phlebite, un foramen 
ovale permeable peut etre responsable d’une embolie 
paradoxale. Elies sont reconnues par relectrocardiogramme 
(Holter en cas d’ anomalies paroxystiques), l’echographie 
cardiaque et eventuellement l’echographie transoesopha- 
gienne. La reconnaissance d’une etiologie cardiaque 
impose dans un certain nombre de cas la prevention de 
la recidive par un traitement anticoagulant au long cours 
(antivitamine K) [fig. 1]. 


Un traumatisme ouvert ou ferme interessant un trajet 
arteriel peut entrainer une compression, une thrombose 
ou une rupture arterielle. Les signes d’ ischemie doivent 
etre recherches systematiquement et leur existence ou 
leur persistance apres reduction d’une fracture est une 
indication a une arteriographie en urgence, eventuellement 
pendant 1’ intervention orthopedique. 

3. Ischemie iatrogenique 

Les procedures endoluminales arterielles de catheterisme 
peuvent se compliquer de thrombose, de dissection arterielle 
ou d’embolies, qui sont le plus souvent diagnostiquees, 
voire traitees lors de la meme procedure, mais peuvent 
relever d’un traitement chirurgical. 

Les actes chirurgicaux classiques, en particulier ortho- 
pediques (chirurgie du rachis, chirurgie du genou, 
chirurgie sous garrot) peuvent se compliquer d’une plaie 
ou d’une thrombose arterielles. 


La constitution d’un faux chenal peut entrainer la formation 
de thrombus et determiner des embolies. Le faux chenal lui- 
meme peut realiser une compression, en particulier iliaque, 
a l’origine d’une ischemie aigue, qui n’est que le symptome 
de la dissection. L’urgence est ici au diagnostic (echographie 
transoesophagienne, scanner aortique) et au traitement 
de la dissection aortique qui engage le pronostic vital. 


Elies surviennent dans un contexte particulier (syndrome 
inflammatoire, maladies de systeme). Elies se compliquent 
rarement d’ ischemie aigue, en dehors de la thrombo- 
angeite obliterante, qui doit etre evoquee chez un sujet 
jeune, ayant souvent des antecedents de claudication ou 
de troubles trophiques, et parfois de thrombose veineuse 
superficielle. La maladie de Takayashu et la maladie de 
Horton touchent plus volontiers les membres superieurs. 

6. Thromboses spontanees des syndromes 
d’hypercoagulabilite 

Elies sont caracterisees par leur localisation inhabituelle, 
1’ absence de facteurs de risque d’atherome ou d’ autre 
cause. Les anomalies congenitales de l’hemostase doivent 
etre evoquees devant le jeune age du patient et une histoire 
familiale d’evenements thrombotiques arteriels ou veineux. 
Elies sont reconnues par un bilan complet d’hemostase. 
Une hyperhomocysteinemie acquise ou hereditaire peut 
aussi etre en cause. Les causes acquises surviennent dans 
un contexte particulier : syndrome paraneoplasique, 
prise d’heparine (thrombopenie induite par heparine). . . 


4. Dissection aortique 


5. Arterites inflammatoires 
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Homme de 74 ans, porteur d’une arythmie complete par fibrillation auriculaire, presentant une ischemie aigue stade I da 
membre inferieur droit, par embolie poplitee. 

A - Arteriographie initiate. 

1 : artere poplitee de calibre sensiblement normal 

2 : obliteration de la poplitee basse et du tronc tibioperonier, avec image d’addition dans l 'artere tibiale posterieure, 2 cm apres 
son origin e . 

3 : lit d’aval (de gauche a droite) : tibiale anterieure, peroniere et tibiale posterieure permeables. 

B - Choix therapeutique : thrombo-aspiration. Le schema illustre la descente par voie percutanee d y un catheter au contact du 
thrombus ; V aspiration dans le catheter permet de « ventouser» le thrombus a I’extremite du catheter et d’aspirer les fragments 
C - Seringue d’aspiration a I’extremite proximate du catheter (a gauche), fragments de thrombus recuperes dans la seringue 
(a droite). 

D - Resultat apres thrombo-aspiration. 
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Tableau I 

Principales causes 
des ischemies aigues 


Occlusions non atheromateuses 

□ embolie d’origine cardiaque : troubles du rythme 
ou de conduction, valvulopathie 

□ traumatisme arteriel ouvert ou ferme 

□ iatrogenie (complication des procedures endoluminales 
arterielles, d’un acte chirurgical, en particulier orthopedique) 

□ dissection aortique 

□ arterite inflammatoire compliquee de thrombose : 
thrombo-angeite obliterante, maladie de Takayashu, maladie 
de Horton... 

□ thrombose spontanee des syndromes d’hypercoagulabilite : 
congenitale, acquise (ex. : syndrome paraneoplasique), 
medicamenteuse (ex. : thrombopenie induite par heparine) 

□ vasospasme complique de thrombose 

□ syndrome du defile thoracobrachial au membre superieur : 
compression de 1’ artere sous-claviere compliquee 

de thrombose ou d’embolie(s) 

□ pathologie de 1’ artere poplitee compliquee de thrombose : 
poplitee piegee, kyste sous-adventitiel, exostose 

Occlusions dans le cadre de Patherome 

□ thrombose d’une artere atheromateuse stenosee 

□ athero-embolisme a partir d’une anomalie d’amont 
(d’origine aortique, iliofemorale), a partir d’un anevrisme 
aorto-iliaque 

□ thrombose d’ anevrisme (en particulier poplite) 

□ thrombose d’un pontage vasculaire 

Causes particulieres 

□ insuffisance cardiaque (bas debit sur arteriopathie chronique) 

□ thrombose veineuse profonde (phlegmatia coerulea) 


7. Syndrome du defile thoracobrachial 
au membre superieur 

La compression de 1’ artere sous-claviere au niveau du 
defile des scalenes peut se compliquer de thrombose ou 
d’embolie(s). Elle est reconnue par 1’ echographie doppler 
en position d’ abduction. 

8. Pathologie de 1’ artere poplitee compliquee 
de thrombose 

En dehors des rares anevrismes non atheromateux, P artere 
poplitee peut avoir un trajet anormal entre les muscles 
jumeaux (poplitee piegee), presenter des anomalies 
parietales (kyste sous-adventitiel) ou etre comprimee 
par une exostose, ou rarement un kyste synovial. Ces 
anomalies, qui se manifestent le plus souvent par une 
symptomatologie d’ effort, sont reconnues par echographie 
doppler et precisees par scanner ou IRM (imagerie par 
resonance magnetique). 


Occlusions dans le cadre de Patherome 

Dans le cadre de P arteriopathie chronique des membres 
inferieurs, P obliteration arterielle aigue (OAA) peut etre 
la consequence d’une embolie, d’une thrombose, ou de 
P association des deux. De nombreux mecanismes etio- 
logiques peuvent etre en cause. 

1. Thrombose d’une artere atheromateuse 
stenosee 

La stenose aparfois entraine des symptomes de claudication, 
meme transitoire, que l’interrogatoire retrouve. Sa localisation 
est le plus souvent l’axe femoro-poplite, bien qu’elle puisse 
survenir de l’aorte aux arteres digitales. Son retentissement 
hemodynamique a ete souvent compense par le developpement 
d’une circulation collateral, qui explique le caractere souvent 
modere de l’ischemie resultant de la thrombose (fig. 2). 

2. Athero-embolisme 

La survenue d’une embolie cruorique, cholesterolique 
ou atheromateuse peut se faire a partir d’une anomalie 
d’amont (plaque, ulcere atheromateux, dissection localisee) 
situee sur l’aorte thoracique (diagnostic par echographie 
transcesophagienne, scanner ou IRM), l’aorte abdominale 
(diagnostiquee par echographie doppler, arteriographie, 
scanner ou IRM), les arteres iliaques ou femoro-poplitees 
[diagnostiquee par echographie doppler et (ou) arterio- 
graphie]. Une embolie peut aussi survenir a partir d’un 
anevrisme aorto-iliaque, mais c’est une complication rare, 
comparee a la presence quasi constante d’un thrombus 
intra-anevrismal notee par les explorations morphologiques. 
Les embolies sont plus frequentes a partir des anevrismes 
poplites, se produisant tres souvent a bas bruit. 

3. Thrombose d’anevrisme 

Elle survient surtout au niveau poplite, et sa gravite est 
d’autant plus grande qu’elle peut s’accompagner de throm- 
bose extensive en aval, et que le lit d’aval est souvent precaire 
(lesions d’atherome et embolies anciennes) [fig. 3]. 

4. Thrombose d’un pontage vasculaire 

Elle survient d’autant plus souvent que 1’ implantation 
du pontage est distale, et que le materiau du pontage est 
prothetique. Elle peut etre la consequence d’une anomalie 
des anastomoses (hyperplasie intimale), d’une degradation 
de l’axe donneur, ou plus souvent du lit d’aval, en parti- 
culier chez les patients qui continuent de fumer. On en 
rapproche les thromboses apres traitement endoluminal 
(angioplastie, endoprothese). La thrombose peut interesser 
le pontage ou le site traite, mais elle peut s’accompagner 
d’ embolies distales ou de thrombose extensive. 

Causes particulieres 

Nous verrons au chapitre suivant que 1’ insuffisance 
cardiaque (bas debit sur arteriopathie chronique) et les 
thromboses veineuses profondes proximales et etendues 
(phlegmatia coerulea) peuvent avoir un retentissement 
arteriel. Celui-ci regresse le plus souvent, mais sa persis- 
tance sous traitement doit faire rechercher une thrombose 
surajoutee. 
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Ischemie aigue stade 2 A chez une femme 
de 80 ans, porteuse d’une prothese de genou, 
ayant des antecedents de claudication inter- 
mittente du membre inferieur droit. Diagnostic 
de thrombose sur arteres atheromateuses. 

A -Arteriographie initiale . 

1 : occlusion poplitee droite debutant a la 
jonction femoro-poplitee. 

2 : obliteration du tronc tibioperonier droit, 
avec opacification de Vartere tibiale anterieure, 
de la terminaison du tronc tibioperonier, de 
la peroniere et des 5 premiers cm de tibiale 


posterieure. 

3 : du cdte oppose (d gauche), image de stenose 
atheromateuse de Vartere poplitee, 1 cm 
sous Vinterligne articulaire. 

B - Choix therapeutique : thrombolyse au rt-PA. 
1 : arteriographie de profil : repermeabilisation 
de Vartere poplitee, avec occlusion persistante 
de la terminaison poplitee. 

2 : arteriographie de face : bonne opacification 
du depart de la tibiale anterieure et du tronc 
tibioperonier qui presente une stenose serree 
(noter la richesse de la collateralite). 

C - Resultat final, apres angioplastie trans- 
luminale complementaire des lesions athero- 
mateuses. 

1 : artere poplitee de profil. 

2 : tibiale anterieure et tronc tibioperonier. 




Ischemie aigue stade 2 B chez un homme de 78 ans. Diagnostic 
d’anevrisme poplite thrombose. 

A - Arteriographie preoperatoire : le produit de contraste objective les 
sinuosites de la lumiere anevrismale, avec un thrombus occlusif dans 
Vartere poplitee sus- et sous-articulaire, et une opacification en bas 
debit de la peroniere, qui s’oblitere rapidement, et de la tibiale posterieure. 
B - Arteriographie de controle apres pontage entre la femorale superficielle 
terminate et la tibiale posterieure, excluant Vanevrisme. 
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Diagnostic 

Diagnostic positif 

Cette premiere etape conditionne la rapidite de la mise en 
oeuvre des moyens therapeutiques et la reconnaissance 
de 1’ ischemie aigue : brutalement le membre devient 
douloureux (spontanement et a la pression des masses 
musculaires), froid, blanc, insensible, impotent. Les 
troubles neurologiques sont les plus precoces, sensitifs 
d’abord, puis moteurs : ils sont les plus evocateurs et 
doivent faire evoquer le diagnostic de rischemie aigue 
meme si la peau (tissu le plus resistant a l’ischemie) a 
garde couleur et chaleur. 

1. L’examen clinique affirme l’ischemie aigue 

Par la palpation des pouls peripheriques, eventuellement 
completee par leur recherche a l’aide d’une sonde doppler, 
il permet d’eliminer : 

- un vasospasme : les pouls sont retrouves, au moins par 
le doppler, et le contexte est souvent evocateur (ergo- 
tisme, injection de drogue) ; un vasospasme peut se 
compliquer de thrombose aigue ; 

- un bas debit systemique, en particulier s’il survient 
dans un contexte d’arteriopathie preexistante ; mais 
une poussee d’insuffisance cardiaque peut aussi se 
compliquer de thrombose aigue, qui doit etre evoquee 
sur la severite de rischemie et sur son absence de 
regression malgre la correction du bas debit ; 


- une thrombose veineuse profonde : elle s’accompagne 
d’un oedeme et ne determine pas de diminution de la 
temperature cutanee, sauf en cas de compression 
arterielle (phlegmatia coerulea) dont les signes cedent 
le plus souvent apres quelques heures de traitement 
anticoagulant ; 

- un athero-embolisme : la survenue brutale d’une douleur, 
d’une cyanose au niveau d’un orteil (orteil bleu) ou 
d’un livedo localise doit faire evoquer une micro- 
embolie a point de depart cardiaque, aortique ou arteriel 
d’amont ; 

- une compression neurologique aigue : les signes sensitifs 
et moteurs sont au premier plan, les pouls pergus et 
l’on ne note pas de modification de coloration ou de 
temperature cutanee. 

2. L’examen clinique apprecie la severite 
de l’ischemie 

Une ischemie aigue est dite severe si existent une anesthesie 
et une impotence totale ; une ischemie aigue est dite 
moderee en cas d’hypo-esthesie ou de paralysie incomplete 
ou localisee aux muscles intrinseques du pied ; cette 
ischemie moderee evoluera sous traitement, soit vers 
1’ aggravation en ischemie aigue severe, soit vers la 
regression devenant une poussee evolutive d’une arterio- 
pathie des membres ou une arteriopathie postembolique. 
Le tableau II fait etat de la classification internationale 
des stades de 1’ ischemie aigue. 


Tableau I 


Classification clinique des ischemies aigues 


Categorie 

Clinique 

Doppler 

Pronostic 

Deficit sensitif 

Deficit moteur 

Arteriel 

Veineux 

I -Viable 


Pas de menace immediate 

Aucun 

Aucun 

Audible 

Audible 

II - Menace 






a / moderement 

Sauvetage si traitement rapide 

Minime (orteils) 
ou absent 

Aucun 

(souvent) 

Inaudible 

Audible 

b / immediatement 

Sauvetage si revascularisation 
immediate 

Depassant les orteils 
avec douleur au repos 

Modere 

(en general) 
Inaudible 

Audible 

III - Irreversible 







Amputation majeure 
ou sequelles neurologiques 
permanentes inevitables 

Anesthesie 

profonde 

Paralysie 

Inaudible 

Inaudible 

N8 : a un stade precoce la difference entre stades II b et III peut etre diffcile. 
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Diagnostic lesionnel 

La 2 e etape est de preciser la nature de 1’ obliteration 
arterielle aigue. En dehors de causes rares (dissection 
aortique, thrombose aigue sur piege poplite. . 2 grandes 
causes doivent etre recherchees : embolie et thrombose 
aigue sur arteriopathie atheromateuse. L’ arteriographie 
est l’examen de choix ; elle participe a 1’ evaluation de la 
severite de l’ischemie, qui depend du niveau de 1’ occlusion, 
de son etendue, et de l’etat du lit d’aval. 

1. Embolie 

Elle doit etre evoquee sur 3 donnees obtenues en urgence : 

- cliniquement : source emboligene cardiaque ou arterielle ; 
obliteration de sites multiples ou antecedents d’ obli- 
teration arterielle aigue dans differents territoires 
(cerebrale, arteres viscerales, membres superieurs, 
membres inferieurs) ; 

- l’echographie doppler apporte des renseignements 
fondamentaux : occlusion sur une division arterielle, 
occlusion sur artere « saine » ; ces elements diagnostiques 
sont completes et confirmes par E arteriographie qui 
est systematique : elle est seule a meme de depister 
une embolie au niveau des arteres viscerales, encore 
asymptomatique, et peut completer l’echographie (ou la 
remplacer quand on ne peut l’obtenir en urgence) en 
eliminant des causes rares (dissection, poplitee piegee. . .). 

2. Obliteration arterielle aigue sur artere 
pathologique 

Elle est souvent suspectee sur l’anamnese (notion de 
claudication intermittente datant de plusieurs jours a 
plusieurs mois). Elle est definie par sa morphologie et 
par sa topographie a E arteriographie : occlusion a limite 
superieure en sifflet et s’etant arretee sur une artere stenosee. 
Les caracteres locaux ne permettent pas de trancher 
entre embolie sur artere pathologique ou thrombose 
aigue sur stenose atheromateuse. L’ arteriographie est 
fondamentale pour definir l’etat de E artere en amont de 
E occlusion et le lit d’aval, ce qui permet d’apprecier les 
possibility de revascularisation par thrombectomie, par 
thrombolyse ou par un pontage. L’echographie doppler, quand 
elle peut etre realisee sans retard, est aussi importante 
lors du bilan initial, car elle precise l’etat de la paroi arterielle. 

Diagnostic etiologique 

Parallelement, une enquete etiologique est menee : recherche 
d’une cardiopathie ou d’une pathologie arterielle sous-jacente 
emboligene (anevrisme aortique, aortopathie ectasiante). 
Cette enquete etiologique ne doit pas retarder la mise en 
route du traitement. Elle est poursuivie, apres les mesures 
therapeutiques institutes en urgence, en particulier par 
une echographie transoesophagienne qui peut montrer un 
thrombus cardiaque ou dans l’aorte thoracique. Dans cer- 
tains cas, E enquete etiologique debouche sur des mesures 
therapeutiques urgentes : traitement d’une dissection 
aortique, d’une poussee d’insuffisance cardiaque, arret 
de l’heparine en cas de thrombopenie par exemple. 


Le bilan cardiaque s’ impose non seulement pour rechercher 
une cause (troubles du rythme, infarctus du myocarde, 
bas debit systemique, responsables d’une obliteration 
arterielle aigue) mais comme bilan preoperatoire pour 
apprecier le risque d’une thrombolyse, d’une revascula- 
risation chirurgicale. 

Un bilan sanguin complementaire est systematique : en 
dehors du bilan preoperatoire, il peut confirmer une cause 
de bas debit systemique (hemorragie, hypovolemie), 
reveler le retentissement metabolique de l’ischemie tissu- 
laire [fonction renale, creatine phosphokinase (CPK)], et 
comprend toujours un bilan d’hemostase initial [pla- 
quettes, taux de prothrombine (TP), temps de cephaline 
activee (TCA)] qui sera repete pour suivre E adaptation 
du traitement anticoagulant et parfois thrombolytique 
(fibrinogene). 

Traitement 

Le bilan diagnostique, qui est realise conjointement a la 
reanimation d’urgence (heparine a dose curative immediate, 
traitement antalgique, correction des desordres metabo- 
liques et hemodynamiques), permet de faire un choix 
therapeutique entre : 

- traitement heparinique seul : il vise a empecher E exten- 
sion de la thrombose, et en cas d’ embolie a prevenir la 
survenue d’embolies iteratives. La dose d’heparine 
doit etre adaptee au controle biologique (temps de 
cephaline activee) ; 

- chirurgie : embolectomie, thrombectomie ou pontage ; 

- traitement endovasculaire : thrombo-aspiration ou 
thrombolyse, parfois associees a une angioplastie 
transluminale 

Techniques 

1. Embolectomie 

C’est le traitement electif d’une embolie sur artere saine 
vue en urgence : E embolectomie est un geste simple, qui 
previent E extension de la thrombose. On peut realiser 
une embolectomie chirurgicale par sonde de Fogarty, ou 
une thrombo-aspiration (fig. 1) par catheter percutane. 
Une arteriographie de controle verifie E absence d’anomalie 
residuelle. 

2. Thrombolyse locoregionale 

La thrombolyse percutanee, a l’aide d’un catheter posi- 
tionne dans le thrombus, peut etre envisagee en dehors 
des contre-indications au traitement thrombolytique 
(tableau III) et des cas ou le delai de revascularisation 
risquerait de rendre l’ischemie tissulaire irreversible. On 
utilise Eurokinase ou l’activateur tissulaire du plasmino- 
gene (t-PA). Il presente un risque hemorragique local 
(hematome au point de ponction) et general lies au 
terrain, aux antecedents, et aux modalites du traitement 
(dose et duree). Il doit etre interrompu en cas d’inefficacite 
ou de chute du taux de fibrinogene. Le but en est le 


922 


LA REVUE DU PRATICI EN 2002, 52 


Cardiologie - Medecine vasculaire 


retour a l’etat anterieur, en particulier en cas de thrombose 
sur artere atheromateuse, de thrombose d’anevrisme 
poplite etendue au lit d’aval ou de thrombose de pontage. 
Lorsque l’arteriographie de controle en fin de thrombo- 
lyse montre une anomalie, celle-ci doit etre corrigee par 
un geste complementaire dans le meme temps (angio- 
plastie transluminale) ou dans les heures qui suivent 
(pontage distal excluant un anevrisme poplite) (fig. 2). 

3. Revascularisation chirurgicale 

La thrombectomie chirurgicale est rarement isolee, en 
dehors des embolies sur artere saine. Un geste de revas- 
cularisation complementaire est souvent realise : 

- au niveau du trepied femoral : fermeture de l’arteriotomie 
sur un patch d’angioplastie apres thrombectomie sur 
artere pathologique ; pontage court sur la femorale 
profonde en cas de thrombus ancien adherent ; 

- angioplastie d’une stenose critique apres thrombectomie. 
Devant une occlusion inaccessible a une thrombectomie 
ou a une thrombolyse, un pontage est realise pour obtenir 
rapidement une perfusion efficace afin que regressent 
les signes d’ ischemie tissulaire : 

- pontage aorto-femoral ou extra-anatomique (inter- 
femoral croise ou axillofemoral) en cas d’ occlusion 
iliaque ; 

- pontage femoro-poplite ou pontage femoro-jambier 
en cas d’ occlusion femoro-poplitee. 

Un pontage est egalement indique pour court- circuiter 
une artere pathologique, point de depart de la thrombose, 
comme dans les anevrismes poplites (fig. 3). 

Indications 

1. Ischemie moderee 

En cas d’ischemie initialement moderee (stade I ou II a) 
rapidement regressive sous heparine et equilibration de 
l’hemodynamique, l’indication est portee selon les donnees 
du bilan arteriographique et etiologique. 

La persistance ou la regression incomplete d’une ischemie 
au-dela des quelques heures necessities par le bilan et la 
reanimation justifie une revascularisation. 

2. Ischemie severe 

En cas d’ischemie sensitivo-motrice severe (stade II b, 
et stade III vu precocement) une revascularisation en 
urgence est indiquee, dont les modalites sont discutees 
en fonction de l’etiologie, de l’etat general du patient et 
du bilan arteriographique. Des aponevrotomies de 
decharge peuvent etre indiquees d’emblee ou dans les 
heures qui suivent la revascularisation pour eviter la 
constitution d’un syndrome de loge. 

3. Ischemie irreversible 

En cas d’ischemie irreversible, on doit discuter une 
amputation pour eviter le retentissement metabolique 
general de 1’ ischemie. Une amputation avec demuscula- 
tion permet le plus souvent de conserver le genou, ce qui 
est essentiel pour la rehabilitation. ■ 


Tableau III 

Contre-indications a la thrombolyse 


Absolues 

□ accident vasculaire cerebral 

□ diathese hemorragique 

□ saignement gastro-intestinal recent 

□ neurochirurgie ou trauma cranien de moins de 3 mois 

Relatives 

□ massage cardiaque recent 

□ chirurgie majeure non vasculaire, chirurgie 
ophtalmologique ou traumatisme recent 

□ hypertension non controlee 

□ ponction d’un vaisseau non compressible 

□ tumeur intracranienne 

Mineures 

□ insuffisance hepatique, en particulier avec troubles 
de la coagulation 

□ endocardite bacterienne 

□ grossesse 

□ retinopathie diabetique hemorragique 


Points Forts a retenir 


• C’est l’examen clinique, eventuellement complete 
par 1’examen doppler des pouls, qui affirme 
l’ischemie aigue et apprecie sa severite. 

• L’arteriographie doit etre realisee en urgence : 
c’est la cle du diagnostic lesionnel ; elle participe 
au diagnostic etiologique, oriente le choix 
therapeutique, et peut representer la l re etape 
d’un traitement endoluminal. L’echographie 
doppler est egalement un examen de valeur. 
Devant une ischemie severe, aucun examen 
d’imagerie ne doit retarder la revascularisation. 

• L’ischemie aigue reste encore d’un pronostic 
vital extremement severe, lorsqu’elle 

est le temoin d’une defaillance circulatoire 
generale ou lorsqu’un diagnostic et un traitement 
trop tardifs entrament des consequences 
tissulaires irreversibles. 

• En cas d’ amputation, on peut ameliorer 
le pronostic fonctionnel par conservation 
de l’appui et au minimum du genou. 
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